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cromogranina. Actualmente, o doente encontra-se clinicamente 
melhorado e com cálcio sérico controlado, sob suplementação de 
cálcio (carbonato de cálcio 2.000 mg/dia) e calcitriol.
Discussão: Este trabalho ilustra um caso de hiperparatiroidismo 
primário sintomático grave, raramente observado nos dias de hoje, 
e salienta a importância de um diagnóstico precoce a nível dos 
cuidados de saúde primários.
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Introdução: A calcificação dos tecidos moles pode ocorrer 
em várias situações, devido a factores locais ou sistémicos. Vários 
elementos influenciam este processo: calcemia e fosfatemia, pH dos 
tecidos, aporte sanguíneo e alteração da integridade dos tecidos.
Caso clínico: Mulher de 70 anos, que após duas cirurgias por 
hiperparatiroidismo primário, f icou com hipoparatiroidismo 
iatrogénico, necessitando de 11.250 mg de carbonato de cálcio 
e 50 mg de calcitriol por dia. Após três dias de suspensão da toma 
de cálcio, deu entrada no Serviço de Urgência com parestesias 
periorais e das extremidades e fraqueza muscular. À admissão 
apresentava mioclonias, sinal de Chvostek e insuf iciência 
cardíaca descompensada. Anatiticamente tinha cálcio ionizado 
de 0,56 mmol/L. Foi internada para reposição de cálcio por via 
parentérica, tendo sido necessárias várias perfusões de gluconato 
de cálcio durante o internamento. Ao sétimo dia de internamento, 
surgiram sinais inflamatórios exuberantes na face extensora distal 
do antebraço direito, no trajecto venoso onde estava colocado 
o cateter utilizado para as perfusões de gluconato de cálcio. 
Parecendo tratar-se de f lebite, retirou-se o cateter e iniciou-se 
analgesia e antibioterapia. Não houve resposta significativa a essas 
medidas terapêuticas. Progressivamente foram surgindo placas 
esbranquiçadas e duras no mesmo local. Teve alta com analgesia. As 
lesões desapareceram oito semanas após a alta.
Discussão: Durante a perfusão de gluconato de cálcio, pode 
ocorrer extravasamento para os tecidos moles em redor da veia onde 
está colocado o cateter, acumulando-se cálcio nesse local, o que 
desencadeia inflamação exuberante. As lesões típicas da calcificação 
podem surgir semanas após o extravasamento. O cálcio depositado 
é depois lentamente reabsorvido e desaparece sem deixar sequelas. 
Os autores apresentam este caso clínico para salientar que esta 
complicação, sendo rara, pode surgir quando se fazem perfusões de 
gluconato de cálcio e pode confundir-se com infecção, levando ao 
uso desnecessário de antibiótico.
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Introdução: O hipoparatiroidismo (HipoPT) é uma entidade 
clínica rara, mais comumente registada após cirurgia cervical, 
nomeadamente tiroidectomia. A secreção inadequadamente baixa 
ou inexistente de hormona paratiroideia (PTH) causa hipocalcemia, 
que se pode manifestar por sintomatologia neuromuscular, 
neuropsiquiátrica ou cardiovascular. HipoPT e pseudo-HipoPT são 
causas comuns de calcificação dos núcleos da base, embora existam 
outras etiologias (esclerose tuberosa, doença mitocondrial, infeções, 
síndromes de Down, Cockayne ou Fahr).
Caso clínico: Apresenta-se o caso clínico de uma doente de 
52 anos, ucraniana, sem antecedentes pessoais (nomeadamente 
cirurgia cervical), medicamentosos ou familiares relevantes, 
referenciada à consulta de Endocrinologia por hipocalcemia e 
calcificação bilateral dos núcleos da base em TC-CE, realizada para 
investigação de quadro de mialgias, fadiga, caibras e parestesias 
com 10 anos de evolução. Para além de hipocalcemia crónica grave 
(4,6 mg/dL), foi verificada hiperfosfatemia significativa (8,7 mg/
dL), PTH indoseável (< 3,0 mg/mL) e doseamentos urinários baixos 
de cálcio, fósforo e magnésio, sendo a restante avaliação analítica 
e hormonal desprovida de alterações relevantes (função renal, 
vitamina D, função tiroideia e hipofisária). Perante este quadro, 
foram pesquisados anticorpos anti-receptor sensível do cálcio 
(anti-CaSR) que foram positivos, conferindo o diagnóstico de HipoPT 
autoimune que se suspeitava. Procedeu-se ainda à análise molecular 
do gene CaSR, que excluiu a presença de mutações germinais 
afastando a hipótese de hipocalcemia autossómica dominante. 
A doente está atualmente assintomática e normocalcémica após 
instituição de terapêutica com carbonato de cálcio e calcitriol.
Discussão: Embora rara, a hipocalcemia por hipoPT autoimune 
deve ser ponderada em doentes adultos, sem antecedentes de 
cirurgia cervical, medicação hipocalcemiante (como bifosfonatos) 
ou fenótipo sugestivo de doença genética, sobretudo quando 
são visíveis calcificações dos núcleos da base. PTH diminuída 
ou indoseável exclui pseudo-HipoPT, e doseamento positivo de 
anticorpos anti-CaSR estabelece o diagnóstico.
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Introdução: A causa mais frequente de hiperparatiroidismo 
primário são os adenomas da paratiróide que em 16% dos casos 
têm uma localização ectópica. A ecoendoscopia pode identificar 
algumas destas lesões ectópicas quando estão próximas do esófago. 
Apresentam-se 2 casos de lesões da paratiróide diagnosticadas com 
ecoendoscopia.
Casos clínicos: O primeiro caso é de um homem de 60 anos, 
ex-fumador, admitido por tromboembolismo pulmonar. Na 
angio-tomografia apresentava uma massa paratraqueal direita 
com 47 mm de maior eixo. A broncofibroscopia com citologia 
respiratória não tinha alterações. Foi solicitada ecoendoscopia para 
punção aspirativa da lesão e o exame citológico revelou células da 
paratiróide. Paralelamente, o doente tinha hipercalcémia (13,5 mg/
dl), hipofosfatémia (1,6 mg/dl) e hormona paratiróideia sérica de 
683 pg/ml. Na cintigrafia 99msestamibi realizada posteriormente, 
além da massa paratraqueal direita também havia hiperatividade 
paratiróideia no lobo inferior esquerda da tiróide. No segundo 
caso uma mulher de 59 anos pós menopáusica e com osteoporose 
foi admitida por uma crise paratiróideia com náuseas, vómitos e 
prostração, insuficiência renal aguda (3,2 mg/dl), hipercalcémia 
(19,5 mg/dl), hiperfosfatémia (5,2 mg/dl) e aumento da hormona 
paratiróideia sér ica (3.125 pg/ml). Na tomograf ia torácica 
identificou-se uma massa retroesofágica com 60 mm de maior 
eixo. Foi pedida ecoendoscopia com punção aspirativa cujo estudo 
citológico revelou tecido paratiróideu. A cintigrafia 99mTc sestamibi 
foi concordante com a natureza paratiróide da massa. O exame 
anatomopatológico da lesão ressecada cirurgicamente foi de 
adenoma gigante quístico da paratiróide.
